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ABSTRACT 
 
Pasteurella multocida is an important species that are suspected to cause 
bronchopneumonia in pigs. Prevalence of pneumonia pasteurellosis in slaughter house between 
30-80%. The purpose of this study were determined the microorganisms that caused respiratory 
disorders (cough) or pneumonia in pigs in Yogyakarta  area  with  morphological  and  
biochemical  tests. A number  of 6  pigs  were obtained  from some pig  farming  in  
Yogyakarta with clinical symptoms of pneumonia were necropted, isolated and identified the 
cause of pneumonia, followed by histopathological examination of the  isolates.   
The  results  showed  that  P.  multocida  is  one  of  the  main  causes  of 
bronchopneumonia in pigs in Yogyakarta with clinical symptoms of anorexia, dipsnoea, cough 
with serous to mucopurulent exudation. Pulmo showed grayish hepatization on dorsocranial, 
multifocal hemorrhagic and congestion. Histopathological changes found fibrinous 
bronchopneumonia and catharrhal bronchopneumonia. 
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PENDAHULUAN 
 
Kejadian penyakit menular yang 
cukup sering ditemukan pada peternakan 
babi merupakan salah satu kendala utama 
yang sering mengakibatkan kerugian besar 
dalam tata laksana. Salah satu diantara 
penyakit menular tersebut adalah 
pasteurellosis yang disebabkan oleh infeksi 
bakteri Pasteurella multocida (Cameron, 
2000). Menurut  Kyriazakis  and  
Whittemore  (2006),  kondisi  yang  
berkaitan dengan keadaan lingkungan     
yang berdebu dan kepadatan populasi yang 
sangat tinggi merupakan kondisi yang    
dapat meningkatkan angka kejadian 
penyakit. Hewan terinfeksi akan 
menunjukkan adanya leleran hidung, 
kesulitan respirasi, penurunan nafsu    
makan,  kehilangan  efisiensi  konversi  
pakan  dan  penurunan angka    
pertumbuhan. 
Sebagian besar masalah yang 
berkaitan dengan pengurangan resiko 
penyakit tidak lagi berkaitan dengan   
infeksi organisme tunggal, tetapi 
merupakan kombinasi dari   beberapa 
organisme (Kiriazakis and Whittemore, 
2006). Adanya kombinasi dari beberapa 
organisme ini menyebabkan seringkali 
terjadinya kemiripan dalam hal gejala    
klinis yang teramati (Davis et al., 2003). P. 
multocida merupakan organisme penting 
yang     menyebabkan     
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bronchopneumonia 
pada sapi, kambing dan babi (Frank,    
1989), dan haemorrhagic septicaemia pada 
sapi dan kerbau di daerah Asia dan Afrika 
(Carter and de Alwis, 1989). Prevalensi 
pneumonia pasteurellosis pada babi hasil 
pemotongan berkisar antara 30-80% 
(Taylor, 1991). Serotipe  dan patotipe 
spesifik dari P. multocida memiliki peran 
penting dalam banyak penyakit respirasi 
pada ternak babi yang berkaitan dengan 
pneumonia, atropic rhinitis, dan atau           
infeksi mikoplasma (Backstrom et al.,   
1998; Davies et al., 2003; Pijoan et al., 
1983), juga dikaitkan dengan     
pasteurellosis septikemia akut pada babi 
(Gamage et al.,1995; Townsend et al., 
1998). 
Wabah pasteurellosis babi 
disebabkan oleh serotype B:2 telah  
menunjukkan  bahwa  babi  tidak  hanya 
berfungsi sebagai reservoir untuk P. 
multocida namun juga dapat menularkan 
penyakit ke sapi dan kerbau (Verma,   
1988). Meskipun penentuan jenis P. 
multocida  yang  berasal dari kasus 
bronchopneumonia pada babi telah banyak 
dilakukan dengan berbagai metode, akan 
tetapi hubungan antara isolat dan proses 
patologik  pada kasus tersebut belum 
banyak dilaporkan (Jamaludin et al.,     
2005). 
Pasteurella sp. merupakan 
organisme non motil, berbentuk batang   
atau cocobacillus berukuran panjang 0,15-
1,25 µm, dikelilingi kapsul dan memiliki 
karakteristik pewarnaan pada kedua 
kutubnya (bipolar), biasanya terlihat   
tunggal dan menjadi pleomorfik setelah 
pasase pada kultur (Losos, 1986). Bakteri 
ini tergolong kelompok Gram negatif, dan 
merupakan bakteri anaerob dengan 
kemampuan  oksidasi  dan  sebagian  besar  
di  antaranya  menunjukkan  reaksi    
katalase positif (Seifert, 1996). 
Menurut  Merchant (1950), 
berdasarkan kemampuannya dalam 
memfermentasi silosa, arabinosa dan 
dulcitol, P. multocida dapat      
dikelompokkan ke dalam 2 grup, yaitu      
grup I yang mampu memfermentasi 
arabinosa dan dulcitol namun tidak dapat  
memfermentasi silosa, dan grup II mampu  
memfermentasi silosa  namun tidak  dapat  
memfermentasi arabinosa dan dulcitol. 
Carter (1970) menambahkan beberapa 
strain P. multocida dapat memproduksi 
sedikit asam dalam sorbitol, gliserol dan 
fruktosa. Pasteurella mampu memproduksi 
indol, katalase dan NH3; mereduksi nitrat 
menjadi nitrit, mereduksi metilen biru,   
tidak memproduksi metal asetat karbinol 
dan menunjukkan hasil negatif pada uji 
methyl red; tidak  berubah pada  media 
litmus milk atau  mencairkan gelatin dan 
tidak memproduksi H2S. Pasteurella 
multocida juga mampu memfermentasi 
sukrosa dan tidak dapat tumbuh pada   
media McConkey  
. Lesi yang khas dari 
bronchopneumonia adalah pembengkakan 
pada daerah cranioventral pulmo, 
konsolidasi/hepatisasi kelabu, dan warna 
kemerahan yang berbatas jelas dengan 
bagian pulmo normal. Pleuritis fibrinosa 
juga seringkali teramati, yang 
membedakannya dengan eksudat 
serofibrinosa pada infeksi Actinobacillus 
pleuropneumoniae (Caswell and Williams, 
2007).  
Kasus pasteurellosis yang cukup 
sering terjadi di daerah DIY memerlukan 
penanganan yang tepat dan akurat. Isolasi 
dan identifikasi dengan metode 
konvensional memerlukan waktu yang 
relatif lebih lama dan tingkat akurasi yang 
lebih rendah. Oleh karena itu teknik 
identifikasi yang akurat dan cukup cepat 
sangat diperlukan. 
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MATERI DAN METODE  
 
Materi  
Sampel isolat P. multocida yang 
digunakan dalam penelitian ini berasal dari 
babi (Sus scrofa) dengan kisaran umur 3-8 
bulan dengan gejala klinis gangguan  
respirasi  yang  menciri berupa kesulitan  
bernapas  disertai dengan  eksudasi nasal 
mukopurulen. Sampel babi berasal dari 
Kabupaten Sleman dan Kabupaten Bantul, 
Provinsi Daerah Istimewa Yogyakarta. 
Sampel pulmo diperoleh dari hasil     
nekropsi dengan seperangkat peralatan 
euthanasia dan peralatan nekropsi.  
Peralatan dan bahan yang digunakan untuk 
uji biokimia terdiri dari media Plat Agar 
Darah (PAD), larutan H2O2, kertas  
oksidase, media Breel Green Agar (BGA), 
Triple Sugar Iron (TSI), IMViC (media 
pepton, media Methyl Red-Voges 
Proskauer dan media citrate), urease, agar 
semi solid, dan media gula-gula (glukosa, 
fruktosa dan sukrosa). Bahan dan alat yang 
akan digunakan untuk pembuatan preparat 
histopatologi antara lain formalin 10%, 
alkohol 95%, alkohol 80%, alkohol 70%, 
xylol,  akuades,  parafin,  cassette,  
mikrotom,  objek  glass,  deck  glass,   
larutan Mayers Hematoksilin, larutan  
Eosin, dan mikroskop.  
 
Metode 
Sampel babi diambil dari 
peternakan yang terdapat di kabupaten 
Sleman dan Kabupaten Bantul, Propinsi  
DIY.  Babi  yang  diambil  adalah  yang  
menunjukkan  gejala  respirasi, seperti 
kesulitan bernapas, adanya eksudat 
mukopurulen dari hidung, dan variasi    
umur antara 3-8 bulan. Babi dieuthanasia 
dan dilakukan prosedur nekropsi,   
kemudian dilakukan pemeriksaan 
makroskopik, khususnya pada saluran 
respirasi. Selanjutnya sampel pulmo yang 
menunjukkan lesi hepatisasi kelabu 
difiksasi dengan formalin 10% untuk 
pemeriksaaan histopatologi. 
Sampel untuk pembuatan   
preparat histopatologi berasal dari bagian 
pulmo yang menunjukkan lesi berupa 
hepatisasi kelabu. Sampel pulmo difiksasi 
dalam larutan formalin 10%, pembuatan 
sediaan histopatologi dilanjutkan dengan 
proses pewarnaan dengan metode 
Hematoksilin dan Eosin.  
Pemeriksaan mikrobiologi 
dilakukan isolasi dari lesi menciri pulmo 
pada media agar darah (PAD). Koloni    
yang dicurigai diwarnai dengan teknik 
Gram, dilanjutkan dengan uji oksidase-
katalase dan urease pada media agar   
miring, uji Triple Sugar Iron (TSI), uji 
IMViC (pepton, methyl red, voges 
proskauer dan citrate)   serta   kemampuan   
fermentasi   terhadap   beberapa   jenis   
karbohidrat (glukosa, laktosa dan fruktosa) 
atau uji biokimia (Quinn et al., 2003; 
MacFaddin, 1980). 
 
 
 
HASIL DAN PEMBAHASAN 
 
 
Pemeriksaan gejala klinis 
dilakukan terhadap 6 (enam) ekor babi   
yang memperlihatkan gejala klinis 
gangguan respirasi yang diduga  akibat  
infeksi bakteri. Babi yang diduga terinfeksi 
P. multocida seluruhnya (Tabel 1) 
menunjukkan gejala dyspnoea dan batuk 
(Gambar 1A) serta anoreksia (Gambar    
1B), sedangkan beberapa ekor babi 
menunjukkan eksudasi serous yang    
berasal  dari  hidung  dan  mulut  (Gambar  
1C).   Hal   ini   sesuai    dengan   
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pernyataan 
 Pijoan  (2006)  bahwa  gejala  klinis  yang  
disebabkan  infeksi  P. multocida biasanya 
tidak teramati hingga umur 4-12 minggu, 
tetapi bersin dan batuk pada anak babi 
adalah gejala awal yang sering teramati 
selama masa pertumbuhan dan berlanjut 
hingga terbentuknya eksudasi serous   
hingga mukopurulen dari saluran 
pernapasan. 
 
 
 
 
Gambar 1.  Babi yang menunjukkan gangguan respirasi yang diduga disebabkan        
oleh infeksi P. multocida: (A) babi menunjukkan gejala klinis batuk         
dan dyspnoea; (B) kelemahan, kurus dan anoreksia; (C) eksudat               
serous dari hidung 
 
Selanjutnya Ross (2007) 
menyatakan bahwa walaupun lesi akibat 
infeksi P.multocida tidak patognomonik, 
akan tetapi sejarah penyakit, analisis 
histopatologi dan isolasi mikroorganisme 
dapat dijadikan pendukung untuk 
peneguhan diagnosis. 
Batuk dan dyspnoea yang 
dijumpai pada sampel babi dapat dijadikan 
indikasi adanya infeksi. Sesuai dengan    
yang dikemukakan Radostits et al. (2006) 
batuk merupakan indikasi adanya    
gangguan respirasi primer ataupun 
sekunder, dan sering  terlihat  merupakan 
awal dari penyakit respirasi. Dyspnoea   
yang terlihat berkaitan dengan adanya 
proses peradangan, edema dan kongesti. 
Pijoan (2007) dan Radostits et al. (2000; 
2006) menyatakan pasteurellosis 
pneumonia merupakan penyebab yang 
umum pada kasus bronchopneumonia akut 
pada babi usia grower hingga finisher.  
Hewan  yang  terinfeksi  P.  
multocida  menunjukkan  penurunan      
nafsu makan, demam, dan anoreksia   
disertai gangguan respirasi berupa respirasi 
dalam dan  cepat  berkaitan  dengan  
eksudasi  profus-mukopurulen  yang  
berasal  dari hidung (Dungworth,  1993;  
Lopez, 2001). 
Pemeriksaan makroskopik 
menunjukkan bahwa semua sampel 
menunjukkan berbagai variasi bentuk lesi 
pada pulmo yang dapat dikaitkan dengan 
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adanya infeksi P. multocida. Sampel   
pulmo menunjukkan warna lesi bervariasi 
antara warna pink hingga merah gelap 
akibat kongesti dan hemoragi (Gambar  
2A). Eksudat bersifat seromukus teramati 
memenuhi lumen bronchus dan   
bronchioles (Gambar 2B). Lesi  menciri  
bronchopneumonia  juga  teramati,    
ditandai dengan konsolidasi anteroventral 
pulmo dan hepatisasi kelabu dengan garis 
batas yang jelas antara daerah lesi dan 
bagian pulmo normal (Gambar 2C dan   
2D).  
 
 
 
 
Gambar 2. Lesi patologi anatomi bronchopneumonia akibat Pasteurellosis                     
dengan lesi menciri berupa: (A) lobus pulmo berwarna merah gelap, 
menunjukkan   hemoragi  multifokal  dan  kongesti;  (B)                       
akumulasi eksudat  seromukus di dalam lumen bronchu↑s); ((      C                  
dan D)  batas konsolidasi (↑) dan hepatisasi kelabu ( Hp) daerah                
dorsocranial  dengan bagian pulmo normal (Pn). 
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Gambar 3. (A).  Bronchopneumonia dengan infiltrasi neutrofil proliferasi dan kongesti 
jaringan ikat fibrous inter alveolar, 
 (B,C) Bronchopneumonia fibrinosa ditandai infiltrasi neutrofil (N), nekrosis 
kagulasi (NK), akumulasi fibrin intra alveolar (F), 
(D) Bronchopneumonia ditandai dengan nekrosis dan infiltrasi neutrofil                            
(↑) dalam lumen alveoli. Skala bar 50 µm. 
 
 
 
Gambar 4. (A).  Bronchiolitis akut dengan kongesti (C), infiltrasi sel neutrofil (N) ke          
dalam lumen alveoli dan synctitial giant cell (↑) pada epitel alveoli,             
edema dan atelektasis (A), 
(B).  Bronchopneumonia nekrotikan katharalis dengan nekrosis (Nk) epitel 
alveolar, disertai kongesti (K) dan infiltrasi neutrofil (N). Skala bar 50          
µm. 
 
Perubahan warna sampel yang 
menunjukkan adanya bronchopneumonia 
sesuai dengan pernyataan Radostits et al. 
(2006) bahwa pada pemeriksaaan post 
mortem terdapat edema, hemoragi dan 
kongesti terutama terlihat pada permukaan 
serosa. Selanjutnya Van Dijk et al. (2007) 
menyatakan bahwa edema pulmonalis 
berkaitan dengan kongesti pasif akibat 
kerusakan kapiler endotel alveoli dan 
pneumocyt. Edema yang terjadi juga 
berhubungan erat dengan respon 
keradangan saluran respirasi sebelah   
bawah. Menurut Straw et al. (2006) lesi 
pada pulmo yang berkaitan dengan infeksi 
sekunder menunjukkan perubahan warna 
menjadi kelabu dan konsistensi lebih keras 
berkaitan dengan pembentukan jaringan 
fibrous.  
Berdasarkan hasil pemeriksaan 
histopatologi terhadap pulmo terlihat 
sebagian besar sampel umumnya 
menunjukkan adanya nekrosis yang terjadi 
pada daerah bronchus, bronchioles, dan 
alveoli. Terlihat juga adanya infiltrasi sel 
polimorfonuklear (neutrofil), makrofag        
dan akumulasi eksudat  fibrin ke dalam 
lumen alveoli. Perubahan mikroskopik 
sampel pulmo menunjukkan 
bronchopneumonia (Gambar 3A dan 3D) 
yang menciri dengan proliferasi dan 
kongesti jaringan ikat fibrous inter 
alveolar.  
Bronchopneumonia fibrinosa 
dengan infiltrasi neutrofil dan makrofag 
dapat dilihat pada Gambar 3B dan 3C, 
terlihat akumulasi eksudat fibrin di dalam 
lumen alveoli, nekrosis koagulasi dan 
penebalan septa akibat hiperplasia 
jaringan ikat fibrous inter alveolar. Hal        
ini sesuai dengan pernyataan Pijoan et al. 
(1983), perubahan histopatologi pulmo 
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pada infeksi P. multocida menunjukkan 
bronchopneumonia eksudatif, dengan 
hiperplasia epitel alveoli dan infiltrasi 
neutrofil di  daerah radang. 
Pada  Gambar  4A     
menunjukkan bronchiolitis akut ditandai 
dengan kongesti dan  atelektasis akibat  
hiperplasia  jaringan  ikat  inter alveolar. 
Perubahan gambaran pulmo yang terlihat 
pada Gambar 4B merupakan 
bronchopneumonia nekrotikan kataralis 
dengan nekrosis epitel alveolar, disertai 
kongesti dan infiltrasi neutrofil.  
Perubahan ini sesuai dengan   
yang dinyatakan beberapa peneliti yang 
menyatakan lesi yang berhubungan 
dengan P. multocida menciri dengan 
adanya proses eksudasi ke dalam bronchi  
and bronchiolus, serta nekrosis jaringan 
pulmo (Mackie et al., 1992, Cameron et 
al., 1996; Pijoan, 2006; Pors et al.,       
2011). Selanjutnya Kumar et al. (2007) 
menyatakan bahwa edema pulmonum, 
kongesti dan hemoragi dengan eksudasi 
yang menutup bronchus dan bronchiolus 
seringka li terjadi. Pasteurella multocida 
menyebabkan pneumonia pada babi 
menciri dengan bronchopneumonia 
fibrinosa (pleuropneumonia) daerah 
cranioventral pulmo, yang  berkaitan  
dengan  manajemen  pemeliharaan  yang  
jelek,  seperti ventilasi yang buruk dan 
tingginya kadar amoniak dalam udara 
(Lopez, 2001). 
Isolasi dan identifikasi bakteri 
yang berasal dari sampel pulmo 
menunjukkan 4  sampel positif terisolasi  
P. multocida dan 2  sampel negatif P.  
multocida. Hasil pemeriksaan 
mikrobiologi dari isolat bakteri 
dirangkum dalam Tabel 4, 
menunjukkan bakteri dapat tumbuh 
pada media agar darah, bentuk koloni 
sirkuler, konveks dan non hemolitik. 
Metode pewarnaan Gram tampak 
bakteri tergolong Gram negatif dengan 
morfologi koloni coccobacillus 
bipolar. Bakteri tidak mampu tumbuh 
pada media MCA, mampu tumbuh  
pada media TSIA. Uji katalase positif 
(+), uji oksidase  negatif (-),  uji    
urease  negatif (-)  dan  uji  indol   
positif (+).  Hasil uji MR/VP negatif     
(-) dan uji sitrat negatif (-). Uji 
biokimia untuk mengetahui 
kemampuan fermentasi laktosa negatif 
(-), sukrosa positif (+), maltosa    
negatif (-) dan glukosa positif (+).  
Menurut Quinn et al. (2003)    
P. multocida merupakan bakteri Gram 
negatif dengan kemampuan tumbuh 
pada media yang diperkaya dengan 
darah atau serum, tidak toleran 
terhadap kandungan garam empedu 
yang terdapat  di dalam  media  MCA, 
berbentuk batang atau coccobacilli   
dan tidak memiliki kemampuan 
menghemolisis agar darah, tidak 
memiliki aktivitas enzim katalase dan 
urease, tetapi memiliki enzim   
sitokrom C-oksidase. Selanjutnya 
MacFaddin (1980)  menyatakan  P.  
multocida  hanya  mampu  
memfermentasi glukosa dan sukrosa, 
tidak memfermentasi laktosa dan 
maltosa, dan tidak memproduksi H2S, 
dan  tidak  mampu  menggunakan    
sitrat  sebagai  sumber  energi.  Oleh 
karena itu, dari hasil identifikasi dan   
uji biokimiawi dapat disimpulkan 
bahwa bakteri yang terisolasi dari 
sampel adalah benar P. multocida. 
 
 
Tabel 4. Hasil isolasi dan identifikasi sampel pulmo yang diduga terinfeksi P. multocida 
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Jenis Uji 
Kode Babi 
Standar* 
1 2 3 4 
PAD 
Koloni 
sirkuler, 
konveks, non 
hemolitik 
Koloni 
sirkuler, 
konveks, non 
hemolitik 
Koloni 
sirkuler, 
konveks, non 
hemolitik 
Koloni 
sirkuler, 
konveks, non 
hemolitik 
Koloni 
sirkuler, 
konveks, non 
hemolitik 
Pewarnaan 
Gram 
Gram 
negatif, 
coccobacillus 
bipolar 
Gram 
negatif, 
coccobacillus 
bipolar 
Gram 
negatif, 
coccobacillus 
bipolar 
Gram 
negatif, 
coccobacillus 
bipolar 
Gram negatif, 
morfologi 
coccobacillus 
bipolar 
MCA - - - - 
Bakteri tidak 
tumbuh 
Uji Katalase + + + + + 
Uji Oksidase - - - - - 
TSIA + + + + 
Bakteri 
mampu 
fermentasi 
glukosa 
Uji Urease - - - - - 
Uji Indol + + + + + 
Uji MR/VP -/- -/- -/- -/- 
Tidak 
produksi 
asam dari 
fermentasi 
glukosa 
Uji sitrat - - - - 
Tidak mampu 
menggunakan 
sitrat sebagai 
sumber 
energi 
Fermentasi 
Karbohidrat : 
Laktosa 
Sukrosa 
Maltosa 
Glukosa 
 
 
- 
+ 
- 
+ 
 
 
- 
+ 
- 
+ 
 
 
- 
+ 
- 
+ 
 
 
- 
+ 
- 
+ 
 
 
- 
+ 
- 
+ 
Kesimpulan PM PM PM PM  
Keterangan : PM   : positif P. multocida;  
*  : dimodifikasi dari Quinn et al.(2003) dan MacFaddin (1980) 
 
 
 
 
SIMPULAN 
 
Bronchopneumonia  akibat  Pasteurellosis  pada  babi  di  DIY  
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menunjukkan gejala klinis anoreksia, 
dyspnoea, batuk dan eksudasi serous 
hingga mukopurulen, dengan 
perubahan patologi anatomi pulmo 
berupa lesi hepatisasi kelabu 
dorsocranial, hemoragi multifokal dan 
kongesti, dan perubahan histopatologi 
ditemukan bronchopneumonia 
fibrinosa dan bronchopneumonia 
catharrhalis. Pasteurella multocida 
merupakan salah satu penyebab 
gangguan respirasi atau 
bronchopneumonia pada babi di DIY. 
Perlu penelitian lanjutan spesies P. 
multocida asal spesies ternak dan 
biogeografi yang berbeda, khususnya   
di wilayah pulau Jawa, untuk 
menentukan hubungan kekerabatan  
dan kemungkinan transmisi dari  
bakteri tersebut. 
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